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ÖZET 

 

Obez Bireylerde Kardiyak Elekrofizyolojik Denge İndeksinin Değerlendirilmesi 

Bu çalışmada obez bireylerde kardiyak elektrofizyolojik denge indeksinin 

değerlendirilmesi ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

Çalışmaya 18-65 yaş arasında çalışmanın dahil edilme ve dışlanma kriterlerine 

uygun 80 obez birey ve ontrol grubu olarak 60 sağlıklı birey dahil edildi. Her iki grubun 

sosyo-demografik özellikleri incelendi. Standart elektrokardiyogramları değerlendirildi, 

QT mesafesi, Bazett formülüne göre düzeltilmiş QT değeri, QRS süresi hesaplandı. QT 

ve düzeltilmiş QT değerleri QRS süresine bölünüp kardiyak elektrofizyolojik denge 

indeksi ile düzeltilmiş kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi hesaplandı. Grupların 

konvansiyonel ekokardiyografik incelemesi yapıldı, 2 boyutlu speckle tracking ((benek 

izleme)) ekokardiyografi ile sol ventrikül global strain ve sol ventrikül mekanik 

dispersiyonu değerlendirildi. Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi ile mekanik 

disperisyonunun korelasyonuna bakıldı. 

Obez bireylerde düzeltilmiş kardiyak elektrofizyolojik denge indeksinin daha 

yüksek olduğu tespit edildi. 2 boyutlu speckle tracking ekokardiyografi ile 

değerlendirlen sol ventrikül mekanik dispersiyonunun da obez bireylerde daha yüksek 

olduğu ve düzeltilmiş kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi ile aralarında 

korelasyonun iyi olduğu izlendi. Obezite ciddiyeti ile düzeltilmiş kardiyak 

elektrofizyolojik denge indeksi ve sol ventrikül mekanik dispersiyonu arasında anlamlı 

bir korelasyon olduğu tespit edildi. 

Ventriküler aritminin elektrokardiyografik belirteçlerinden biri olan 

elektrokardiyografik denge indeksi ve ekokardiyografik bulgularından biri olan sol 

ventrikül mekanik dispersiyonunun obez bireylerde daha yüksek olması obez bireylerde 

artmış ventriküler aritminin ve ani kardiyak ölümün açıklanmasında yol gösterici 

olabilir. 

Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi ve sol ventrikül mekanik dispersiyonu 

obez bireylerde artmış ventriküler aritmi riskini tespit etmede ve yakın takip 

edilmelerini sağlamada faydalı olabilir 

Anahtar kelimeler: Obezite, Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, Pik 

sistolik dispersiyon, mekanik dispersiyon 
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ABSTRACT 

 

Evaluation of Cardiac Electrophysiological Balance Index in Obese Individuals 

In this study, it was aimed to evaluate the cardio-electrophysiological balance 

index in obese individuals and compare them with healthy controls.  

The study included 80 obese individuals and 60 healthy controls aged 18-65 

years who met the inclusion and exclusion criteria. Socio-demographic characteristics 

of both groups were examined. Standard electrocardiograms of the groups were 

evaluated, QT interval, corrected QT value according to Bazett's formula, QRS duration 

were calculated. QT and corrected QT values were divided by QRS duration and cardio-

electrophysiological balance index and corrected cardio-electrophysiological balance 

index were calculated. Conventional echocardiographic examination of the groups was 

performed, left ventricular global strain and left ventricular mechanical dispersion were 

evaluated with 2D speckle tracking echocardiography. Correlation of cardio-

electrophysiological balance index and mechanical dispersion was evaluated. 

It was determined that the corrected cardio-electrophysiological balance index 

was higher in obese individuals. It was observed that left ventricular mechanical 

dispersion, which was evaluated with 2D speckle tracking echocardiography, was also 

higher in obese individuals and had a good correlation with the corrected cardio-

electrophysiological balance index. A significant correlation was found between the 

severity of obesity and both the corrected cardiac electrophysiological balance index 

and left ventricular mechanical dispersion. 

Detection of electrocardiographic balance index, which is one of the 

electrocardiographic markers of ventricular arrhythmia, and left ventricular mechanical 

dispersion, which is one of the echocardiographic findings of ventricular arrhythmia, are 

higher in obese individuals may guide the explanation of increased sudden cardiac 

death. 

Cardiac cardio-electrophysiological balance index and left ventricular 

mechanical dispersion may be useful in detecting the increased risk of ventricular 

arrhythmia in obese individuals and providing close follow-up. 

Keywords: Obesity, Cardio-electrophysiological balance index, Peak systolic 

dispersion, mechanical dispersion 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ

Obezite, vücut yağ depolarının artması ile karakterize kronik bir metabolik 

hastalıktır. Bu sağlığın kötüye gitmesine sebep olan bir kapıdır ve sadece yetişkinleri 

değil dünya çapında çocuk ve ergenleri de etkileyen önemli bir morbidite ve mortalite 

nedenidir(1) 2015 yılı Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre küresel bir sorun haline 

gelen obezite, dünya üzerinde yaklaşık olarak 603 milyon yetişkini etkilemektedir (2). 

1990 yılında Türk Kardiyoloji Derneği’nin 3681 erişkini kapsayan Türkiye’de 

Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Çalışmasında (TEKHARF) obezite 

prevalansı kadınlarda %24.0 ve erkeklerde %9.0 bulunmuştur. Aynı çalışmanın 1998 

kohortunda bu rakam kadınlarda %38.8 erkeklerde %18.7 ye yükselmiştir. 2000 yılı 

değerlendirmeside ise bu rakam kadınlarda %43.0 erkeklerde %21.1 dir (3). 

Yaygın görülmesi ve prevalansının artmakta olması Dünya Sağlık Örgütünün 

(DSÖ) obeziteyi küresel bir salgın olarak tanımlamasına neden olmuştur. Vücuttaki yağ 

miktarını ölçmek zordur, abdominal ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT) 

ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) yağ miktarını ölçmede kullanılan 

yöntemlerden biriyken antropometik ölçümler ucuz, kolay ulaşılabilir ve kolay 

uygulanabilir yöntemler olmalarından kullanışlıdır. 

Klinik pratikte Quetelet indeksi olarak da bilinen vücut kitle indeksi (VKİ) 

erişkinlerde obezitenin sınıflandırılmasında kullanılan basit bir indekstir. VKİ, ölçülen 

vücut ağırlığının (kg) ölçülen boyun karesine (m2) bölünmesiyle hesaplanır. 

Yetişkinlerde (18 yaş üstü) obezite 30 kg/m2 ve üzeri VKİ ile, ve aşırı kilo (obezite 

öncesi olarak da adlandırılır) 25 ile 29.9 kg/m2 arasında bir VKİ ile tanımlanır. (4, 5) 

Biyolojik, davranışsal, sosyal ve çevresel faktörler arasındaki karmaşık 

etkileşimler, enerji dengesi üzerinde rol oynar (6) Diyetin enerji yoğunluğunun artması 

ve porsiyonların büyümesi, fiziksel aktivitenin azlığı, hareketsiz yaşam biçiminin 

benimsenmesi obezite gelişimi için önemli risk faktörleri olarak kabul edilmektedir. (7) 

Bu davranışsal ve çevresel faktörler, adipoz doku yapısında (adiposit hipertrofisi 

ve hiperplazisi, inflamasyon) ve sekresyonda değişikliklere yol açar. (8) Obezite, 

morbidite, maluliyet ve yaşam kalitesi için önemli sonuçlara sahiptir ve tip 2 diyabet, 

kardiyovasküler hastalıklar, çeşitli yaygın kanser türleri, osteoartrit ve diğer sağlık 

sorunlarına yakalanma riskini artırır. (9) 
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Obezite kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörüdür. Hem VKİ 

ile ilişkili ölümlerin (%41) hem de VKİ ile ilgili engelliliğe göre ayarlanmış yaşam 

yıllarının (%34) büyük bir kısmına obezitesi olan bireyler arasında kardiyovasküler 

hastalıklar neden olmuştur (2,10) 

Obezite ile ilişkilendirilebilen kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar, inme, venöz tromboemboli, pulomoner 

hipertansiyon, kalp yetmezliği, aritmiler olarak sıralanabilir. Aritmilerden özellikle 

atrial fibrilasyon ve ani kardiyak ölüme (AKÖ) neden olan ventriküer aritmilerle obezite 

arasında ikna edici kanıtlar vardır. VKİ'deki her 5 birimlik artış, %16 daha yüksek AKÖ 

riski verir ve obezite, AKÖ'nün en yaygın iskemik olmayan nedeni olarak 

tanımlanmıştır (11). 

Bu ilişki için potansiyel mekanizmalar çeşitlidir ve sol ventrikül hipertrofisi (LVH), 

QT uzaması, erken ventriküler kompleksler ve otonomik dengesizliği içerebilir (12). 

Hem hafif obezite hem de şiddetli obezitenin, daha yüksek ventriküler taşikardi 

(VT)/ ventriküler fibrilasyon (VF) riski ve aritmik substrat oluşumundaki rolünü 

vurgulayan geç potansiyeller ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (13, 14). 

İlaca bağlı aritmiler, edinilmiş kalp hastalığı veya kalıtsal kalp hastalığına bağlı 

ani kardiyak ölüm için risk sınıflandırması zor olmaya devam etmektedir. Bugüne kadar 

kapsamlı, ölçülmesi kolay ve yaygın olarak bulunan bir risk belirteci mevcut 

olmamıştır. QT aralığı, aksiyon potansiyeli süresini gösteren bir EKG bulgusudur ve 

aritmiler için en yaygın kullanılan elektrokardiyografik (EKG)  risk belirtecidir (15). 

Uzamış QT aralığı, bir tür polimorfik ventriküler taşikardi (VT) veya ventriküler 

fibrilasyona (VF) dejenere olan Torsades De Pointes (TdP) geliştirmeye yatkın 

bireylerin saptanması için yaygın olarak kullanılan bir risk belirleyicidir. Torsadojenik 

olmayan VT/VF gelişimi için risk altındaki hastalar, sadece QTc ile tanımlanamaz, bu 

da ek belirteçlere olan ihtiyacı desteklemektedir. QT aralığının QRS süresine (QT/QRS) 

bölünmesiyle hesaplanan kardiyo-elektrofizyolojik denge (KEFDİ) indeksi ventriküler 

aritmileri tahmin etmek için popüler bir belirteçtir(16). KEFDİ'nin avantajı invaziv 

olmaması ve kolayca ölçülebilir olmasıdır. Bildiğimiz kadarıyla, Obez hastalarda 

potansiyel malign aritmiyi değerlendirmek için önceki çalışmalarda KEFDİ 

kullanılmamıştır. Biz de bu çalışmamızda obez bireylerde KEFDİ’yi değerlendirmeyi 

amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Obezitenin Tanımı 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tanımlamasına göre obezite “Sağlığa zarar 

verebilecek seviyede, yağ dokuda aşırı yağ birikimi ile karakterize kronik bir metabolik 

hastalıktır. Vücutta aşırı yağ birikimi sağlığın kötüye gitmesine sebep olan bir kapıdır 

ve sadece yetişkinleri değil dünya çapında çocuk ve ergenleri de etkileyen önemli bir 

morbidite ve mortalite sebebidir(1). 

Obezite, morbidite, maluliyet ve yaşam kalitesi için önemli sonuçlara sahiptir ve 

tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, osteoartrit ve diğer sağlık sorunlarına 

yakalanma riskini artırır (9). 

Vücuttaki yağ dokusunun vücut ağrlığına oranı sağlıklı erkeklerde %15-20, 

sağlıklı kadın bireylerde %25-30 dur. Bu oranın erkeklerde %20’nin, kadınlarda is 

%30’un üzerinede olması obezite olarak değerlendirilmektedir. Obezitenin vücutta 

oluşturduğu yağlanmanın dağılımı önemlidir, yağın vücutta biriktiği bölgelere göre 

farklı biçimlerde adlandırılmaktadır. Santral (visseral) obezite olarak tanımlanan 

abdominal visseral yağ dokusunu arttığı obezite tipi periferal (subkutanöz) obeziteden 

daha tehlikeli olarak bilinmektedir ve kardiyovasküler hastalıklarla diğer obezite 

tiplerine göre daha yakın ilişkilidir (17, 18). 

Santral obeziteyi tanımlamak için visseral yağlanma miktarının ölçümü 

gereklidir; ancak visseral yağ dokusunun güvenilir bir biçimde ölçülmesi zordur. 

Visseral yağ dokusunun ölçümünde çeşitli görüntüleme yöntemleri objektif sonuçlar 

verebilir. MRG, abdominal USG ve bilgisayarlı tomografi (BT) yağ doku miktarının 

tespit edilmesinde kullanılabilen görüntüleme yöntemlerindendir. Visseral yağ dokusu 

ölçümünde manyetik rezonans görüntüleme (MRG) altın standart yöntemdir. 

Antropometrik yöntemler ise düşük maliyetli, kolay uygulanabilir ve kolay ulaşılabilir 

yöntemlerdendir. 

Antropometrik yöntemlerden VKİ kolay uygulanabilmesi, vücuttaki yağ dokusu 

miktarı ile iyi korele olması sebebiyle obezitenin tanımlanması ve sınıflandırılmasında 

kabul görmüş bir yöntemdir. Obezitenin sınıflandırılması ve fazla kiloluluk tanımı 

VKİ’ne göre yapılmaktadır. VKİ, ölçülen vücut ağırlığının (kg) ölçülen boyun karesine 
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(m2) bölünmesiyle hesaplanır. Yetişkinlerde (18 yaş üstü) obezite 30 kg/m2 ve üzeri 

VKİ ile ve aşırı kilo (obezite öncesi olarak da adlandırılır) 25 ile 29.9 kg/m2 arasında bir 

VKİ ile tanımlanır. (4, 5) 

𝑉𝐾İ =
Vücut Ağırlığı (kg)

Boy² (m)²
 

 

Tablo 2.1. DSÖ ye göre VKİ sınıflaması 

Sınıflandırma VKİ Sınıflandırma VKİ 

Zayıf (düşük kilolu) <18,5  

Normal kilolu 18,5-24,99 

Fazla kilolu 25-29,9 

Obez >30 

Obezite I. Derece 30-34,99 

Obezite II. Derece 35-39,99 

Obezite III. Derece (Morbid 

obez) 

>40 

 

2.2. Dünyada Obezite 

NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) verilerine göre 1975 te dünya 

üzerinde 18 yaş ve üzeri nüfusta, obezite prevalansı erkekerde %3,2 ve kadınlarda %6,4 

iken, 2014’te bu oranlar erkeklerde %10,8, kadınlarda %14,8 olarak bulunmuştu. Yine 

2014’te VKİ ≥35 kg/m2 olarak tanımlanan ciddi obezite yetişkin erkeklerde %2,3, 

yetişkin kadınlarda ise %5, morbid obezite oranları ise yetişkin erkeklerde %0,6, 

yetişkin kadınlarda da %1,6 olarak bulunmuştur. 

DSÖ tarafından dünyanın farklı bölgelerinde pobezite prevalansını tespit etmek 

amacıyla yürütülen MONICA (Multinational MONItoring of trends and determinants in 

CArdiovascular disease) çalışmasında prevalansta 10 yıllık süreçte %10-30 oranında bir 

artış olduğu saptanmıştır (19). 2015 yılındaki DSÖ dünya sağlık istatistikleri raporu, 

Avrupa bölgesinde erişkinler arasındaki obezite oranının erkeklerde %21,5 ve 

kadınlarda %24,5 gibi yüksek bir oranda olduğunu göstermektedir (20). NHANES III 

(National Health and Nutrition Examination Survey III) çalışmasının 2011-2012 

sonuçlarına göre ABD’de 20 ve üzeri yaştaki yetişkinlerde obezite sıklığı %34,9 olarak 
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bulunmuştur. ABD’de 2030 yılına gelindiğinde obezite sıklığının pekçok eyalette %50 

ve üzerinde olabileceği tahmin edilmektedir (21) 

2.3. Türkiye’de Obezite 

Obezite gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerin giderek büyüyen bir sağlık 

problemidir. Dünyada olduğu gibi ülkemizde de toplum sağlığını tehdit etmekte ve 

sıklığı giderek artmaktadır. 

Ülkemizde obezite prevalansını geniş çapta araştıran üç büyük çalışma 

tamamlanmıştır. Bunlar TEKHARF, TURDEP (Türkiye Diyabet, Obezite ve 

Hipertansiyon Epidemiyoloji Çalışması) ve TOHTA (Türkiye Obezite ve Hipertansiyon 

Araştırması)olarak adlandırılan çalışmalardır. 1990 yılında Türk Kardiyoloji Derneği 

tarafından 3681 erişkini kapsayan Türkiye’de Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk 

Faktörleri Çalışmasında (TEKHARF) obezite prevalansı kadınlarda %24.0 ve 

erkeklerde %9.0 bulunmuştur. Aynı çalışmanın 1998 kohortunda bu rakam kadınlarda 

%38.8 erkeklerde %18.7 ye yükselmiştir. 2000 yılı değerlendirmesinde ise bu rakam 

kadınlarda %43.0, erkeklerde %21.1 dir (3) 

1997-98 yılları arasında, 20 yaş ve üzeri 24788 kişinin katıldığı TURDEP I 

çalışmasında toplum genelinde obezite prevalansı %22 oranında bulunmuştur (22). 

Turkish Diabetes Epidemiology Study 1 (TURDEP I) çalışmasından 12 yıl 

aradan sonra gerçekleştirilen TURDEP II çalışmasında obezite sıklığı erkeklerde %27, 

kadınlarda %44 ve genel toplumda ise %35 olarak bulunmuştur. TURDEP II bulguları, 

TURDEP I popülasyonunun cinsiyet ve yaş grubu dağılımlarına göre standardize 

edildiğinde, erişkin Türk toplumunda standardize obezite prevalansının 1998 yılında 

%22,3 iken, %40 artarak 2010 yılında %31,2’ye ulaştığı bulunmuştur. Bu sonuçlara 

göre 12 yıllık bir süreçte obezite sıklığının önemli ölçüde arttığı sonucuna 

ulaşılabilmekteyiz. 1999-2000 yıllarında 20 yaş ve üzeri 23,888 kişi ile yapılan TOHTA 

çalışmasında genel prevalans  %19,4 bulunmuştur. Obezite prevalansının erkek ve 

kadınlarda 60 yaşına kadar doğrusal bir artış göstermekte olduğu ve obezite risk 

oranının kadınlarda erkeklere göre 1,8 bulunduğu görülmüştür(23). 

TEKHARF, TOHTA ve TURDEP çalışmalarının sonuçları ele alındığında 

sonuçların benzer olduğu ve obezitenin, ülkemizde toplum sağlığını önemli ölçüde 

tehdit eden ve gelecek nesillerin korunması için koruyucu önlemler alınmasını 

gerektiren en önemli sağlık sorunlardan biri olduğunu ortaya koymuştur. 
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2.4. Obezite ile İlişkili Kardiyovasküler Hastalıklar 

Obezite kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörüdür, diğer 

kardiyovasküler risk faktörlerinden bağımsız olarak kardiyovasküler hastalık ve 

kardiyovasküler hastalık mortalitesinin gelişmesine yol açar. GBD (Global Burden of 

Disease) araştırmacıları, yüksek VKİ'nin 2015 yılında 4.0 milyon ölüme neden olduğu 

ve bunların üçte ikisinden fazlasının kardiyovasküler hastalıklardan kaynaklandığını 

tespit ettiler (24). Hem VKİ ile ilişkili ölümlerin (%41) hem de VKİ ile ilgili engelliliğe 

göre ayarlanmış yaşam yıllarının (%34) büyük bir kısmına obezitesi olan bireyler 

arasında kardiyovasküler hastalıklar neden olmuştur (2, 10). 

2.4.1. Obezite ve Kororner Arter Hastalığı 

Viseral yağlanma, yağlı çizgi oluşumundan aterotromboza kadar aterosklerotik 

sürecin tüm yönleri için temel olan sistemik ve vasküler inflamasyonuna katkıda 

bulunur. Obezitenin neden olduğu inflamasyon düşük yoğunluklu lipoprotein 

oksidasyonu olasılığını artırır ve bu da aterojenezi tetikler (25). Birkaç prospektif 

epidemiyolojik çalışma, obezitenin daha yüksek koroner arter hastalığı riski ile ilişkili 

olduğunu göstermektedir (26). Obezite, koroner kan akışının önemli bir düzenleyicisi 

olan koroner mikrovaskülaritedeki anormalliklerle de bağlantılıdır, mikrovasküler 

hastalık bağımsız olarak daha yüksek VKİ ile ilişkilidir (27). Koroner mikrovasküler 

hastalık sıklıkla obstrüktif veya obstrüktif olmayan koroner arter hastalığı'nın (KAH) 

miyokardiyal iskemi ve KAH olayları üzerindeki etkileri ile birlikte bulunur ve bu 

etkileri pekiştirir (28). Koroner mikrovasküler hastalık patofizyolojik olarak endotel 

disfonksiyonu ve muhtemelen mikrovasküler remodeling ile bağlantılıdır. 

2.4.2. Obezite ve Kalp Yetmezliği 

Obezitenin sol ventrikül (LV) sistolik ve özellikle LV diyastolik fonksiyonu 

üzerinde güçlü olumsuz etkileri vardır. Çok sayıda çalışma, obeziteyi kalp yetmezliği 

(KY) gelişimi için önemli bir risk faktörü olarak belirlemiştir. Aşırı yağlanma, hem 

doğrudan miyokard ve damar sistemi üzerindeki etkiler yoluyla hem de dolaylı olarak 

obezite ile ilişkili komorbiditeler yoluyla kardiyak fonksiyondaki değişikliklere katkıda 

bulunur (29). Aşırı yağ dokusu birikimi, daha yüksek kan hacmi ve kalp debisi ile 

sistemik hemodinamik değişikliklere yol açar, ayrıca renin-anjiyotensin-aldosteron ve 

sempatik sinir sistemlerinin aktivasyonunun bir sonucu olarak daha yüksek kan 

basıncına neden olur (30). 
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Obezite ayrıca miyokardiyal yağ birikimi ve ardından korunmuş ejeksiyon 

fraksiyonu ile sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu (LVDD) ve kalp yetmezliği (KY) 

gelişimine yol açabilen fibrozis ile miyokardı doğrudan etkiler. 

2.4.3. Obezite ve Aritmiler 

Aritmilerden özellikle atrial fibrilasyon (AF) ve ventriküer aritmilerle obezite 

arasında ikna edici kanıtlar vardır. Daha yüksek bir orta yaş VKİ, ilerleyen yıllarda 

meydana gelen AF ile güçlü bir şekilde ilişkilidir. VKİ'deki her 5 birimlik artış, AF için 

yaklaşık %29 daha fazla riske yol açar. Ek olarak, VKİ'deki her 5 birimlik artış, 

postoperatif AF'de %10'luk postablasyon AF'de %13'lük bir artışa neden olur (31, 32). 

Aşırı kilo ve obezite, aritmojenik substratın gelişimine katkıda bulunan yapısal 

ve elektriksel yeniden şekillenme dahil olmak üzere çok sayıda mekanizma yoluyla AF 

riskini yükseltir. Yakın zamanlarda, AF ablasyonu planlanan hastalarda ablasyondan 

önce kardiyak MRG ve sol atriyumun elektroanatomik haritalaması yapıldı. Bu çalışma, 

obezitesi olan hastalarda düşük voltajlı alanlar, iletim yavaşlaması ve EKG'lerin artan 

fraksiyonasyonu ile önemli ölçüde daha fazla atriyal remodeling olduğunu göstermiştir 

(33). 

Obezite AKÖ açısından da önemli bir risk faktörüdür ve VKİ'deki her 5 birimlik 

artış, %16 daha yüksek AKÖ riskini gösterir ve obezite, AKÖ'nün en yaygın iskemik 

olmayan nedeni olarak tanımlanmıştır (11). 

Hem hafif obezite hem de şiddetli obezitenin, daha yüksek ventriküler taşikardi 

(VT)/ ventriküler fibrilasyon (VF) riski ve aritmik substrat oluşumundaki rolünü 

vurgulayan geç potansiyeller ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (13, 14). Obezitede 

VT/VF, artmış LV çapı ve kütlesi, konsantrik LV hipertrofisi, LVDD ve repolarizasyon 

anormallikleri ile ilişkilidir. Obezite ve obezite aracılı AKÖ'de yaygın bir bulgu, 

heterojen iletimin bir göstergesi olan QRS fregmantasyonudur (34). 

Hem QRS fragmantasyonu hem de fibrozisin, obezitede reentran ventriküler 

aritmilere aracılık etmede potansiyel bir rolün göstergesi olarak AKÖ'nün bağımsız 

öngörücüleri olduğu gösterilmiştir (35, 36). 

2.5. Elektrokardiyografi 

Elektrokardiyografi (EKG), kardiyovasküler değerlendirmenin temel bir 

parçasıdır ve aritmileri tanımlamak için önemli bir araçtır. Kalp kasının kasılması ve 
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gevşemesi miyokard hücresinde meydana gelen bir takım elektriksel değişiklikle 

sağlanmaktadır, bu değişiklik miyokard hücrelerinin depolarize ve repolarize olmasıdır. 

Ekstremitelere ve göğüs duvarına yerleştirilen elektrotlar, miyokardın 

uyarılmasının neden olduğu elektrik potansiyelindeki değişiklikleri saptar, böylece 

dalga biçimlerinin amplitüdünün ve süresinin ölçülmesi hesaplanabilir. Elektrik 

potansiyelinde meydana gelen değişiklikler bir elektrokardiyogram üretmek için grafik 

kağıdına kopyalanır. Standardize edilmiş EKG grafik kağıdı, yatay eksende saniye veya 

milisaniye cinsinden ölçülen bir zaman kaydı üretir. Grafik, her büyük kutuda 5'i yatay 

eksende ve 5'i dikey eksende olmak üzere 25 küçük kutu bulunan kutulara bölünmüştür. 

Yatay eksende, her küçük kutu 0,04 saniye ve her büyük kutu 0,20 saniyedir. Dikey 

eksende ise bir milivoltluk (mV) voltaj 10 mm sapmaya eşit olacak şekilde 

belirlenmiştir. 

Standart 12 derivasyonlu EKG, 10 yüzey elektrotu ile 12 farklı yönden 

miyokardın elektriksel aktivitesinin grafik üzerinde sunumunu sağlar. Standart 

ekstremite derivasyonları DI, DII ve DIII derivasyonları olarak bilinir, toraksın frontal 

düzlemi üzerinde elektriksel aktiviteyi kaydeder ve kalbin elektriksel aktivitesinin 

merkezinden yaklaşık olarak eşit uzaklıkta bulunur. bipolar derivasyonlar olarak 

adlandırılan bu derivasyonlar 2 elektrot arasındaki elektrik potansiyelini kaydederler. 

Bu 3 bipolar ekstremite leadi kalp merkezinde Einthoven üçgeni olarak adlandırılan 

eşkenar bir üçgen oluşturur. Öndeki küçük ‘a’ harfi ile ifade edilen augmented yani 

güçlendirilmiş derivasyonlar olarak adlandırılan; artırılmış sağ vektör (aVR), artırılmış 

sol vektör (aVL) ve artırılmış ayak vektörü (aVF), klinisyenlere ek bilgi sağlamak için 

bilgisayardan türetilen unipolar derivasyonlardır. Artırılmış terimi, bu derivasyonlardaki 

sinyalin %50 oranında artan genliğini ifade eder. Augmented derivasyonlar gibi 

unipolar olan göğüs derivasyonları olarak adlandırılan V1 den V6 ya kadar olan 

derivasyonlar göğüs derivasyonlarıdır, kalbin horizontal düzlem üzerindeki elektriksel 

aktivitesinin kaydedilmesini sağlar (37). 
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Şekil 2.1. Standart elektrokardiyogram 

2.5.1. EKG Dalgaları 

Normal elektrokardiyogram P dalgası, QRS kompleksi, T dalgası ve bazen U 

dalgasıdan oluşmaktadır. 

P Dalgası: izoelektrik hattan ilk küçük sapma, sağ ve sol atriumların kasılması olarak 

tanımlanan atrial depolarizasyonu temsil eden P dalgasıdır. Çoğu derivasyonda pozitif 

bir sapma olarak görülür, diğer dalgalardan daha küçük bir genliğe sahiptir çünkü 

atriyal kas kütlesi ventriküllere kıyasla daha küçüktür. Yüksekliği 2,5 mm’yi geçmez; 

genişliği 0,08-0,11 saniye arasındadır 

PR Aralığı: Atriyal depolarizasyonun başlangıcından (P dalgası) ventriküler 

depolarizasyonun başlangıcına kadar (ORS kompleksi) geçen süredir. Normal erişkinde 

0,12- 0,20 saniye arasındadır. 

QRS Kompleksi: Genellikle voltaj genliği bakımından en büyük olan, P dalgasını takip 

eden dalga, ventriküler depolarizasyonu temsil eden QRS kompleksidir. Erişkinlerde 

normal olarak QRS kompleksinin süresi 0,07 ile 0.10 saniye arasındadır (52). 

Ventriküler depolarizasyon aksiyon potansiyelleri ventriküler septumun her iki tarafında 

sol ve sağ dal dallarına doğru yayıldıkça başlar. Septumun sol tarafı önce depolarize 

olur ve bu nedenle septal depolarizasyon septumun solundan sağına doğru yayılır. Bu 

aktivite derivasyon II tarafından kaydedilirken, septal depolarizasyon küçük bir negatif 
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sapma gösterebilir. Bu dalga ventrikül depolarizasyonunu temsil eden kompleksin ilk 

negatif dalgası olan Q dalgası olarak kaydedilir. Septal depolarizasyonu takiben, 

depolarizasyon kalbin apeksine yayılır. Anlık ortalama elektrik vektörünün yönü DII 

elektroduna doğru ilerler ve bu da R dalgası denen büyük bir pozitif voltaj ile 

sonuçlanır. Birkaç milisaniye sonra, sol ventrikülün çoğu ve sağ ventrikülün tamamı 

depolarize olur. Bu sırada S dalgası olarak adlandırılan küçük bir negatif voltaj 

kaydedilir. 

T Dalgası: Ventrikül myokardının repolarizasyonunu gösterir, ventriküllerin dinlenme 

fazını temsil etmektedir. EKG yorumlama kurallarına dayanarak, ilk depolarize olan 

hücrelerin ilk repolarize olması gerektiği için T dalgasının negatif olması gerektiği 

düşünülebilir, Ancak T dalgası çoğu derivasyonda normal olarak pozitiftir. Bunun 

nedeni, depolarize olan son hücrelerin repolarize olan ilk hücreler olmasıdır. Normal bir 

EKG’de T dalgasının süresi 0,15 saniyedir. 

U Dalgası: T dalgasını takip eden normal bir varyant olan U dalgası varsa, yavaş kalp 

hızlarıyla (<65 atım/dakika) ilişkilidir ve diyastolün başlangıcında bir repolarizasyon 

sonrası fenomeni temsil edebilir (39, 40). 

2.5.2. QT İntervali 

1950'de Wolff Q-T aralığını tanımlamıştır. QRS kompleksinin başlangıcından T 

dalgasının sonuna kadar ölçüldüğünü, ancak bu değeri belirlemenin çoğu zaman gerekli 

olmadığını belirtmiştir. O zaman, uzamış bir QT aralığı ağırlıklı olarak miyokard 

enfarktüsünün sekelleri sırasında fark edildi (41). 

Ancak, sadece birkaç yıl sonra, 1957'de Jervell ve Lange-Nielsen, 6 çocuktan 

4'ünün sağırlık ile birlikte tuhaf bir kalp hastalığına sahip olduğu bir aileyi tanımladılar 

(42). Bu çocuklarda yapısal kalp hastalığı bulgusu bulunamadı, ancak 

elektrokardiyogramları incelenen tüm vakalarda QT aralığının uzadığını gösterildi. 

Ayrıca bu çocuklar bayılma nöbetleri geçirmiş ve çocuklardan üçü 4, 5 ve 9 yaşlarında 

aniden ölmüştür. 

Bir erkek çocuğu olan en büyükleri, efor sırasında bayılma atakları ile 

biliniyordu ve bu ataklar için tüm tıbbi muayeneler, uzamış QT aralığı dışında normaldi. 

Jervell ve Lange-Nielsen, dinlenme durumuna kıyasla neredeyse benzer RR aralıklarına 

rağmen koşma, deri altı adrenalin ve kinidin sonrası QT'nin daha da uzadığını kaydetti. 
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Ancak taburcu olduktan sadece bir hafta sonra çocuk aniden öldü. Makroskopik ve 

mikroskobik otopsi normal kalp anatomisini ortaya çıkardı ve başka hastalık yoktu. 

Sonraki yıllarda yine sağırlığın eşlik ettiği veya etmediği bazı benzer vakalar 

bildirildi. Jervell-Lange-Nielsen sendromunun (sağırlıkla birlikte uzun QT sendromu) 

ve Romano-Ward sendromunun (sağırlığın olmadığı Uzun QT sendromu) genetik 

temeli nihayet ortaya çıkana kadar birkaç on yıl sürdü (43, 44). 2000 yılına kadar tanımı 

yapılamayan kısa QT sendromu ventriküler taşikardilerle ilişkilendirilebilen bir başka 

ani kardiyak ölüm sebebi olarak bildirildi (45). Şu anda, QT aralığının değişmesinin 

olası dramatik etkilerinin farkında olan FDA, tüm yeni ilaçların QT aralığı üzerine etkisi 

açısından test edilmesini önermektedir (46). 

QT ve Aksiyon Potasiyeli 

QT aralığı myokard hücrelerinin depolarizasyon ve repolarizasyon sürelerinin 

toplamına eşittir. Erişkinlerde 0.35 ile 0.44 saniye aralığındadır. Bu sürenin uzaması 

veya kısalması farklı önemli klinik sonuçlarla ilişkilidir. 

Kardiyak depolarizasyon, α-alt biriminin SCN5A geni tarafından kodlandığı 

kardiyak sodyum kanalları yoluyla hızlı içe doğru sodyum akımına bağlıdır. Kardiyak 

repolarizasyon, devam eden içe doğru sodyum akımı, yavaş içe doğru kalsiyum akımı 

ve dışa doğru potasyum akımları arasındaki etkileşim tarafından belirlenir. CACNA1c, 

kalsiyum kanalının a-alt birimini kodlarken, dört farklı potasyum kanalı a-alt birimi, 

sırasıyla KCND3, KCNH2, KCNQ1 ve KCNJ2 genleri tarafından kodlanır. Bu 

kanalların fonksiyonlarındaki değişiklikler kardiyak aksiyon potansiyelini, 

depolarizasyon veya repolarizasyon süresini ve dolayısıyla QT süresini etkiler. Örneğin, 

KCNH2 genindeki bir fonksiyon kaybı mutasyonu, repolarizasyon gecikmesi ile 

sonuçlanacak ve böylece daha uzun bir aksiyon potansiyeli ve daha uzun bir QT aralığı 

ile sonuçlanacaktır. 

QT Ölçümü 

QT aralığı farklı derivasyonlarda farklıdır. 1920'de QT aralıkları için Bazett'in 

yaptığı gibi tarihsel olarak, P QRS-T aralıklarının ölçümü tercihen derivasyon II'de 

yapılır (47). Bu geleneğin birkaç nedeni vardır; ilk olarak, EKG'nin ilk yıllarında 

prekordiyal derivasyonlar yoktu ve bu nedenle derivasyon seçimi ekstremite 

derivasyonlarıyla sınırlıydı. Ayrıca, P, QRS ve TU dalgasının vektör ekseni ağırlıklı 
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olarak inferolateral olarak derivasyon II yönündedir ve bu da dalgaların derivasyon II'de 

kolaylıkla tanınabilmesini sağlar. 

Bazen, II. derivasyonda T dalgası kolayca ölçülemez ve alternatif olarak V5, V6 

veya I derivasyonu kullanılabilir. QT aralığı ölçümünde çeşitli sorunlarla 

karşılaşılabilinmektedir. QT aralığının bilgisayarlı analizi ve yorumlanması yaygın 

olarak mevcut olmasına rağmen, bunlar QT aralığını olduğundan fazla veya eksik 

tahmin edebilir ve bu nedenle gereksiz tedaviye neden olabilir veya uygun önlemlerin 

alınmasını engelleyebilir. Bu, özellikle zor T dalgası morfolojilerinde ve teknik olarak 

optimal olmayan EKG'lerde belirgindir (48). Olası bir anormal QT aralığı durumunda 

ilk öneri EKG'nin tekrarlanmasıdır. Özellikle zor TU morfolojilerinin varlığında teğet 

yönteminin kullanılması faydalı olabilir. 

   

Şekil 2.2. T dalgasının sonunu tanımlamak için teğet yönteminin kullanılması 

Normal kardiyak repolarizasyon, kalp hızına uyum sağlar, bu özellik artan kalp 

hızı ile miyokardın sürekli olarak uyarılabilir kalmasını sağlar, yani bir sonraki 
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depolarizasyon dalgası girmeden önce ventriküllerin tamamen repolarize olmasını 

sağlar. 

Uzun QT sendromunda kalp hızındaki değişikliklere kardiyak adaptasyon 

bozulur, ventrikül tamamen repolarize olmadan yeniden uyarı gelir ve bu da aritmileri 

teşvik eder. 

Standart bir kalp atış hızı düzeltme formülü elde etmek için en erken çabalardan 

biri 1920'de Bazett tarafından yapıldı. Bazzet tarafından 1920 yılında tanımlanan 

formüle göre düzeltilmiş QT mesafesi (QTc), QT süresinin RR süresinin kareköküne 

bölünmesi ile elde edilir ve bu formül o zamandan beri aynı şekilde kullanılmaya devam 

etmektedir (49). Bu yöntem, farklı kalp hızlarında QT aralıklarının karşılaştırılmasını 

sağlamıştır fakat en iyi dakikada 60 ila 100 atım arasında çalıştığı ve hem daha yavaş 

hem de daha hızlı kalp atış hızlarında hatalı sonuçlar verebildiği savunulmuştur (50). 

Fridericia tarafından geliştirilen bir diğer yönteme göre QT mesafesinin RR 

mesafesinin küpköküne bölünmesi ile elde edilen değerin yüksek kalp hızlarında daha 

doğru sonuçlar verebileceği düşünülmüştür (51). Sık kullanılan bir diğer düzeltme 

yöntemi ise lineer Framingham yöntemidir (QTc = QT + 0.154(1-RR)), bu da daha 

geniş bir kalp hızı aralığında daha düzgün hız düzeltmesi sağlayabilir. 

Kalp hızına göre düzleltme sağlayan çeşitli yöntemler olmasına rağmen Bazett'in 

düzeltmesi en yaygın olarak kullanılan yöntemdir. Mevcut popülasyon çalışmaları, 

erkekler için normal QTc değerlerinin 350 ile 450 ms arasında, kadınlar için ise 360 ile 

460 ms arasında olduğunu göstermektedir. 

𝑄𝑇𝑐 =
QT(ms)

√R − R(sn)
 

Bazett formülü 

2.6. Kardiyak Elektrofizyolojik Denge İndeksi(KEFDİ) 

Son zamanlarda yeni non-invaziv bir marker olarak, QRS süresine bölünmüş QT 

intervali olarak formüle edilen KEFDİ, ventriküler aritmileri öngörmek için yeni bir 

proaritmojenik risk indeksi olarak tanımlanmıştır. KEFDİ’nin Hayvan deneylerinde 

ilaçla indüklenen aritminin öngörülmesini sağlamada güçlü bir belirleyici olduğu 

gösterilmiştir. 
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Bu parametrenin gerekçesi QT aralığı bölü QRS süresi olarak ölçülen 

KEFDİ'nin, aritmojenezde önemli bir rol oynayan kardiyak dalga boyu λ'nın EKG 

tabanlı bir türevi işlevi görmesidir. Kardiyak dalga boyu λ, fonksiyonel refrakter periyot 

sırasında depolarizasyon dalgasının kat ettiği mesafedir. Dalga boyunu belirgin arttıran 

ilaçlar TdP’ye dejenere olan VT veya VF riskini arttırma eğilimindedir. Dalga boyunu 

belirgin azaltan ajanlar TdP olmayan VT veya VF riskini arttırma eğilimindedir. QRS 

süresi aksiyon potansiyelinin ventrikül içerisinde iletilme hızıyla ters orantılıdır. 

KEFDİ'deki önemli değişiklikler depolarizasyon ve repolarizasyon arasındaki 

dengesizliği ortaya koyabilir ve ventriküler artimilerin öngörülmesinde kullanılabilir 

(16). 

 

iCEB; index of Cardio-Electrophysiological Balance (KEFDİ; Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi) 

Şekil 2.3. Kardiyak elektrofizyolojik denge ilişkisi 

2.7. Ekokardiyografi 

1954'te Edler ve Hertz tarafından kardiyovasküler tanı için ultrason kullanımına 

ilişkin ilk rapordan bu yana, ekokardiyografi izleyen yıllarda büyük gelişimler gösterdi. 

Düşük maliyeti, taşınabilirliği, yaygın bulunabilirliği, iyonize radyasyona maruz 

bırakmaması ve kalbin hem anatomisini hem de işlevini değerlendirebilme yeteneği 

nedeniyle, kalp hastalığının değerlendirilmesinde sıklıkla birinci basamak görüntüleme 

modalitelerinden biri olarak işlev gösterir. 

İçinde bulunan piezo-elektrik kristallerinin elektrik akımı ile uyarılarak ses 

dalgaları oluşturduğu bir prob ile görüntüler elde edilir. Prob ses dalgalarını dokulara 
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iletilir ve geri dönen/yansıyan dalgaları toplar. Elde edilen dalgalar cihaz tarafından 

işlenerek karakteristik ekran görüntülerine dönüştürülür. 

2 boyutlu, M-mode ve Doppler görüntüleme temel ekokardiyografi 

modaliteleridir. EKO görüntülemenin temelini iki boyutlu görüntüleme oluşturur. 

Gerçek zamanlı, kalbin belirli bir kesitinin yapısı ve hareketi hakkında bilgi sağlar. M-

mode kalp odacıklarının çapların ölçümü ve özellikle belirli kardiyak yapıların hareket 

anormalliklerini incelemek için kullanılır. Doppler etkisi, dalga özelliği gösteren 

herhangi bir fiziksel cismin, frekans ve dalga boyunun hareketinin (uzaklaşan veya 

yakınlaşan) bir gözlemci tarafından farklı zaman veya konumlarda farklı şekillerde 

algılanması olayıdır. Doppler sayesinde kalp ve büyük damarların içinden geçen kan 

akımının yönü ve hızı ölçülebilmektedir. Bir diğer doppler metodu olan Doku Doppler, 

miyokardiyal kontraksiyon hızını kaydetmek için kullanılan bir Doppler şeklidir. 

Konvansiyonel Doppler görüntülemelerin aksine miyokard hareketiyle oluşan düşük 

hızlı ve yüksek amplitüdlü sinyallerin saptanmasına olanak sağlar. Sol ventrikül 

diyastolik fonksiyonunun değerlendirmesinde ve sol ventrikülün relaksasyonunun 

ölçülmesine olanak sağladığı için kullanışlıdır (38). 

2.7.1. Speckle-Tracking Ekokardiyografi 

Speckle Tracking Ekokardiyografi, insonasyon açısından ve kardiyak 

translasyon hareketlerinden bağımsız olarak global ve bölgesel miyokard 

fonksiyonunun objektif ve kantitatif değerlendirilmesine izin veren yeni bir noninvaziv 

ultrason görüntüleme tekniğidir. 

Kalp döngüsü sırasında beneklerin yer değiştirmesini izleyerek, miyokardiyal 

deformasyonun 3 uzamsal yönde yarı otomatik olarak detaylandırılmasını sağlar. Yarı 

otomatik ölçülmesi gözlemciler arası tekrarlanabilirliği garanti etmektedir. 

Speckle ingilizcede ‘benek, nokta’ anlamına gelmektedir. Ekokardiyografide ise 

miyokardial piksel grupları anlamına gelmektedir. Piksel grupları birleşerek, tüm kalp 

döngüsü boyunca yazılım tarafından izlenebilen bir tür ultrason parmak izi oluşturur. 

Kalp döngüsü boyunca kareden kareye izlenen, benekler arasındaki mesafeler veya 

bunların uzaysal-zamansal yer değiştirmeleri (bölgesel gerilim hızı vektörleri) analiz 

edilir. Rutin bir 2 boyutlu gri tonlamalı görüntü oluşturan her bir piksel grubunun 

hareketinin analizi sayesinde, sistem Doppler sinyalini kullanmadan seçilen 
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miyokardiyal segmentlerin yer değiştirmesini, yer değiştirme oranını (hız), strain ve 

strain oranını hesaplayabilir (76). 

 

Şekil 2.4. 2B Speckle Tracking Ekokardiyografi görüntüsü 

2.7.2. Sol Ventrikül Mekanik Dispersiyonu 

İleri derecede sol ventrikül (LV) disfonksiyonu (LV ejeksiyon fraksiyonu<%35), 

yapısal kalp hastalığı olan hastalarda ventriküler aritmilerin (VA) yararlı bir 

öngördürücüsüdür ve VA olaylarını öngörmek için en yaygın kullanılan belirteçtir (53, 

54). Bununla birlikte LVEF’nin VA’yı öngördürmede çeşitli sınırlılıkları vardır ve 

nitekim ani kardiyak ölümlerin birçoğu LVEF 35 üzerinde olan hastalarda meydana 

gelmektedir (55, 56). 

Benek izleme strain kullanılarak değerlendirilen kasılma heterojenitesini 

gösteren LV mekanik dispersiyonunun (LVMD), çeşitli kardiyovasküler hastalıklarda 

VA'yı tahmin etmek için yararlı bir belirteç olduğu bildirilmiştir (57, 58). 

LVMD, elektrokardiyografide Q/R'den her bir sol ventrikül segmentinden pik 

negatif straine kadar geçen sürenin standart sapması olarak tanımlanmıştır. LVMD nin 

diğer aritmojenik miyopatilerde miyokardiyal fibrozisin kapsamı ile ilişkili olduğu 
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gösterilmiştir. Örneğin Hipertrofik kardiyomiyopatide, LVMD, T1 haritalama kardiyak 

MR ile yaygın miyokardiyal fibrozisin derecesi ile ilişkilendirilmiştir (59). 

 

Şekil 2.5. Speckle Tracking Ekokardiyografi ile sol ventrikül pik sistolik 

dispersiyonu/sol ventrikül mekanik dispersiyonu 

 

Şekil 2.6. Speckle Tracking Ekokardiyografi ile bull’s eye görüntüsü ve pik sistolik 

dispersiyon 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Etik Kurul İzni 

Çalışmamız İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Bilimleri Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 15/06/2022 tarihli 2022/54 karar 

numarası ile onaylanmıştır. Çalışma süresince Helsinki Bildirisi, İyi Klinik ve 

Laboratuvar Uygulamaları kurallarına uyuldu. 

3.2. Çalışmanın Özellikleri ve Hasta Seçimi 

Çalışmamız prospektif, vaka kontrollü ve tanımlayıcı bir çalışma şeklinde 

planlandı. Bu araştırmaya 02/06/2022 ile 02/07/2022 tarihleri arasında hastanemizin 

kardiyoloji polikliniğine başvuran VKİ 30 un üzerinde olan 80 obez birey ile 60 sağlıklı 

kontrol grubu dahil edildi. Çalışmaya alınan bireylerin detaylı anamnez değerlendirme 

ve fizik muayeneleri yapıldı. Obez bireylere ve sağlıklı kontrol grubuna çalışma 

hakkında detaylı bilgi verildi ve bilgilendirilmiş onam formu imzalatıldı. Bilgi formu 

çalışmaya alınan hastalara yüz yüze görüşme tekniği ile sorularak araştırıcı tarafından 

dolduruldu. VKİ’nin hesaplanması için boy ve kilo ölçümleri yapıldı. Hastalar VKİ ye 

göre normal kilolu hastalar ve obez hastalar olarak sınıflandırıldı. Ayrıca obez bireyler 

DSÖ obezite sınıflamasına göre üç gruba ayrılarak (Grup I= VKİ 30-34,99; Grup II = 

VKİ 35-39,99; Grup III VKİ >40) subgrup analizi yapıldı. 

3.3. Çalışmanın Dışlama Kriterleri 

1- Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar 

2- Renal ve hepatik yetmezliği olan hastalar 

3- Koroner arter hastalığı öyküsü olan hastalar 

4- Kalp yetmezliği olan hastalar 

5- Elektrolit bozukluğu olan hastalar 

6- QT süresini uzattığı bilinen ilaç kullanımı 

7- Antiaritmik ilaç kullanımı 

8- QRS süresinin 120 msn’den yüksek olduğu durumlar (Dal blokları, pace ritmi vb.) 

9- Atrial fibrilasyonu olan hastalar 
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3.4. Elektrokardiyografi 

Standart 12 derivasyon EKG sistemi kullanıldı, EKG’ler supin pozisyonda, 50 

mm/sn ve 10 mm/mV amplifikasyonda (CardiofaxV model 9320, Nihon Kohden) 

çekildi. QT intervali, QRS başlangıcıyla T dalgasının izoelektrik hatta döndüğü nokta 

arasındaki süre olarak tanımlandı ve DII derivasyonundan okundu. Düzeltilmiş QT 

intervalini (QTc) hesaplamak için Bazett formülü kullanıldı. Daha sonra manuel olarak 

QT ve QTc intervalleri QRS süresine bölünerek KEFDİ ve KEFDİc değerleri 

hesaplandı. 

3.5. Ekokardiyografi 

Tüm katılımcılara işlem öncesinde yeterli dinlenme süresi tanıdıktan sonra sol 

lateral dekübit ve sırt üstü pozisyonda Amerikan Ekokardiyografi Topluluğu 

kılavuzunda yer alan tavsiyeler esas alınarak ‘Vivid E95, General Electric (Seri 

No:AU61302)’ EKO cihazıyla 1,4 – 4,6 MHz prob kullanılarak parasternal, apikal ve 

subkostal pencerelerde uygun frame hızında ekspiryum sonunda ve üç ardışık atım 

boyunca 2 boyutlu, M-mode ve Doppler görüntüleri kaydedildi (77). Bu görüntülerden 

rutin ekokardiyografi parametreleri değerlendirildi. 

Bu kayıtlardan daha sonra off-line olarak “EchoPAC” yazılımı kullanılarak 

benek takibi esasına göre strain analizi yapıldı. Amerikan Ekokardiyografi 

Topluluğunun tavsiye ettiği 17 segment modeli esas alınarak program aracılığı ile her 

bir segmentte pik sistolik strain ölçümleri yapıldı. Ventriküler mekanik dispersiyonun 

hesaplanması için QRS‘in başlangıcından maksimum zirve negatif sistolik straine 

(PLSS) ulaşana kadar geçen süre her bir segment için hesaplanıp çalışılan toplam 

segmentlerin standart sapması hesaplandı. Bu ölçümler cihaz tarafından otomatik olarak 

hesaplandı. 

3.6. İstatistiksel Analiz 

Tüm istatistiksel analizler için SPSS versiyon 26.0  (Chicago, ABD) yazılımı 

kullanıldı. Değişkenlerin normal dağılımına uygunluğu Kolmogrov Smirnov, Shapiro-

Wilk testi kullanılarak incelendi. Tanımlayıcı istatistikler normal dağılan sayısal 

verilerde ortalama ve standart sapma,  kategorik verilerde sayı ve yüzde şeklinde ifade 

edildi. Nominal verilerin karşılaştırılmasında “Ki-kare analizi” kullanıldı. Obez 

bireylerin subgrup analizinde Oneway ANOVA testi kullanıldı. Korelasyon 
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analizlerinde KEFDİ ile Mekanik Dispersiyon’un ve VKİ’nin korelasyonunu 

değerlendirmek için Pearson ve Spearman testleri kullanıldı. Korelasyon analizlerinde 

korelasyon katsayısı olarak ifade edilen ‘r’ değeri 0,05-0,25 arasında ise düşük 

korelasyon, 0,25-0,40 arasında ise düşük-orta korelasyon, 0,40-0,60 arasında ise orta 

derecede korelasyon, 0,60-0,75 arasında ise iyi derecede korelasyon 0,75-1,00 arasında 

ise de mükemmel korelasyon olarak kabul edildi. Çalışmadaki istatistiksel analizlerde 

p<0,05’in altındaki değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Sosyo-Demografik Özellikler ve Laboratuvar Bulgularının 

Değerlendirilmesi 

Çalışmaya kardiyoloji polikliniğine başvuran 60 normal kilolu ve 80 obez birey 

dahil edidi. Obez birey grubunda yaş ortalaması 39±9,7 iken kontrol grubunda 36,5 

±11,7 yıldı. Obez birey grubunun %52,5 i kadın, %47,5 i erkek, kontrol grubunun 

%56,7 si kadın, %43,3 ü erkekti. Gruplar arasında yaş (p=0,69) ve cinsiyet (p=0,309) 

açısından anlamlı farklılık yoktu. Obez birey grubunun boy, kilo ve VKİ ortalaması 

sırasıyla 170,1 ± 9.6 cm, 112,8 ± 17.8 kg ve 39,0 ± 5,6 kg/m2, kontrol grubunun boy, 

kilo ve VKİ ortalaması sırasıyla 167.9 ± 9,0 cm, 66,8 ± 10,5 kg ve 23,4 ± 2,6 

kg/m2’ydi. Gruplar arasında boy (p=0.417) açısından anlamlı farklılık olmamasına 

rağmen kilo (p<0.001) ve VKİ (p<0.001) olarak obez bireyler grubunda anlamlı 

derecede yüksek saptanmıştır. (tablo 4.1).  

Tablo 4.1. Grupların sosyo-demografik ve laboratuvar özellikleri/analizi 

 
OBEZ (N=80) 

KONTROL 

(N=60) 
P DEĞERİ 

YAŞ (YIL) 39±9,7 36,5 ±11,7 0.69 

CİNSİYET    

ERKEK (N (%)) 42 (% 52,5) 26 (% 43,6) 0.309 

KADIN (N (%)) 38 (% 47,5) 34 (% 56,7)  

BOY (CM) 170,1 ± 9.6 167.9 ± 9,0 0.187 

KİLO (KG) 112,8 ± 17.8 66,8 ± 10,5  <0.001 

VKİ (KG/M2) 39,0 ± 5,6 23,4 ± 2,6 <0.001 

SKB (MMHG) 130,6 ± 1,1 117.8 ± 10,7 <0.001 

DKB (MMHG) 86,5 ± 14,3 75 ± 5.5 <0.001 

KH (ATIM/DK) 80,3 ± 13,3 76,4 ± 11,9 0,074 

TOTAL KOL. (MG/DL) 211,6 ± 45,9 194.3 ± 38,5 0.020 

LDL KOL. (MG/DL) 127.5 ± 34,9 109,3 ± 29,8 0.001 

HDL KOL. (MG/DL) 46,3 ± 11,8 47 ± 7 0.694 

TRİGLİSERİD (mg/dl) 174,1 ± 95,8 138,3 ± 73 0.017 

KREATİNİN 0,87±0,16 0,85±0,15 0,275 

NA 140,3±2,1 140,5±2,5 0,634 

K 4,37±0,28 4,32±0,35 0,318 

CA 9,79±0,44 9,76±0,41 0,656 

MG 2,07±0,19 1,98±0,25 0,019 
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HB (G/DL) 14,11± 2.3 13,6 ± 1,7 0,172 

PLT (10^3/UL) 292,1 ± 66 273,8 ± 75 0.128 

PRO-BNP 38,1±17,8 20±6,9 <0.001 

VKİ: Vücut kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, KH: Kalp hızı, KOL: 

Kolesterol, HB: Hemoglobin, PLT: Platelet, NA: Sodyum, K: Potasyum, CA: Kalsiyum, MG: 

Magnezyum 

 

Obez bireylerin sistolik (130,6 ± 1,1 vs 117.8 ± 10,7, p<0.001) ve diyastolik 

(86,5 ± 14,3 vs 75 ± 5.5, <0.001) kan basıncı kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksekti. Elektrolitler, kreatinin, hemoglobin ve platelet değerlerinde anlamlı bir fark 

olmamasına karşın probnp (38,1±17,8 vs 20±6,9, p<0.001), LDL kolesterol (127.5 ± 

34,9 vs 109,3 ± 29,8, p=0.001), triglisedid (174,1 ± 95,8 vs 138,3 ± 73, p= 0.017)  obez 

bireylerde anlamlı derecede yüksek saptandı. 

4.2. Ekokardiyografik Bulguların Değerlendirilmesi 

Tablo 4.2. Ekokardiyografi bulgularının değerlendirilmesi ve analizi 

 OBEZ (N=80) KONTROL 

(N=60) 

P DEĞERİ 

SoVDSÇ (mm) 49,7 ± 3.5 45.2 ± 2,5 <0.001 

SoVSSÇ (mm) 31,7 ± 3,6 26.8 ± 3,5 <0.001 

SoVEF (2B) (%) 61,9 ± 3,5 62,9 ± 2,7 0.079 

SoA (mm) 39,6 ± 0,3 37,2 ± 0,4 0,082 

MAPSE (mm) 16,3 ± 2,3 15,8 ± 2,1 0,024 

MİTRAL E (m/sn) 0.74 ± 0.21 0.94 ± 0.20 <0.001 

MİTRAL A (m/sn) 0.76 ± 0.19 0.68 ± 0.15 0.007 

MİTRAL E’ (m/sn) 0.12 ± 0.03 0.14 ± 0.03 0.004 

MİTRAL A’ (m/sn) 0.12 ± 0.02 0.09 ± 0.02 <0.001 

MİTRAL S’ (m/sn) 0.09 ± 0.02 0.1 ± 0.02 0.04 

IVKZ (ms) 69.3 ± 14,1 70,3 ± 10,3 0.649 

IVRZ (ms) 67,8 ± 12,3 74,6 ± 10.5 0.001 

sPAB (mmhg) 29,11 ± 3,33 26,18 ± 3.36 <0.001 

SoVGS (2B) (%) 19,38 ± 1,68 21,4 ± 1,50 <0.001 

SoVMD (ms) 30,1 ± 8,5 17,4 ± 3,2 <0.001 

SoVDSÇ; sol ventrikül diyastol sonu çap, SoVSSÇ; sol ventrikül sistol sonu çap, SoVEF; sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu,  SoA; sol atriyum, MAPSE; mitral anüler plan sistolik hareket, IVRZ; 

izovolümetrik relaksasyon zamanı, IVKZ; izovolümetrik kontraksiyon zamanı, , sPAB; sistolik pulmoner 

arter basıncı, SoVGS; sol ventrikül global strain, SoVMD; sol ventrikül mekanik dispersiyonu 
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Ekokardiyografik parametrelerden sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (61,9 ± 3,5 

vs 62,9 ± 2,7, p=0.079) ve sol atriyum çapında (39,6 ± 0,3 vs 37,2 ± 0,4, p=0,082) obez 

bireyler ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Sol ventrikül diyastol 

sonu çap (49,7 ± 3.5 vs 45.2 ± 2,5, <0.001), sol ventrikül sistol sonu çap (31,7 ± 3,6 vs 

26.8 ± 3,5, <0.001),  sistolik pulmoner arter basıncı (29,11 ± 3,33 vs 26,18 ± 3.36, 

p<0.001),  sol ventrikül mekanik dispersiyonu (30,1 ± 8,5 vs 17,4 ± 3,2, p<0.001), 

mitral A (0.76 ± 0.19 vs 0.68 ± 0.15, p=0,007) ve mitral A’ (0.12 ± 0.02 vs 0.68 ± 0.15, 

p <0.001) dalgaları obez bireylerde kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

saptandı. sol ventrikül global strain, (19,38 ± 1,68 vs 21,4 ± 1,50, p<0.001) mitral E 

(0.74 ± 0.21 vs 0.94 ± 0.20 p<0.001), mitral E’(0.12 ± 0.03 vs 0.14 ± 0.03, p=0,004) ve 

mitral S’ (0.09 ± 0.02 vs 0.1 ± 0.02, p=0,04) ise obez bireylerde kontrol grubuna göre 

anlamdı derecede düşüktü.  

4.3. Elektrokardiyografik Parametrelerin Değerlendirilmesi 

Tablo 4.3. Elektrokardiyografi bulgularının değerlendirilmesi ve analizi  

 OBEZ (N=80) KONTROL (N=60) P DEĞERİ 

PR (ms) 148,1 ± 18 144,5 ± 18 0.241 

QRS (ms) 84,7 ± 6,5 85,1 ± 8,1 0.730 

QT (ms) 371,3 ± 27,2 363,5 ± 23,7 0.075 

QTc (ms) 431,1 ± 24,3 404,2 ± 14,6 <0.001 

KEFDİ 4,40 ± 0,39 4,29 ± 0,41 0,127 

KEFDİc 5,12 ± 0,47 4,78 ± 0,40 <0.001 

KEFDİ; kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, KEFDİc; düzeltilmiş kardiyak elektrofizyolojik denge 

indeksi 

 

Elektrokardiyografik bulgulardan obez bireylerde QTc (431,1 ± 24,3 vs 404,2 ± 

14,6, p<0.001) ve KEFDİc (5,12 ± 0,47 vs 4,78 ± 0,40, p<0.001) kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksek saptandı. PR mesafesi, QRS süresi, QT ve KEFDİ değerleri 

arasında obez bireyler ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

Sol ventrikül mekanik dispersiyonu ile düzeltilmiş kardiyak elektrofizyolojik 

denge indeksi arasında iyi korelasyon (r=0,675, p<0,001) olduğu saptandı. 
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KEFDİc: Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, SoVMD: Sol ventrikül mekanik dispersiyonu 

Şekil 4.1. KEFDİc ve SoVMD Korelasyon Grafiği 
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Gruplar arasında yaş (p=0,581), cinsiyet, boy (p=0,584), sistolik kan basıncı 

(p=0,072), total kolesterol (p=0,449), LDL kolesterol (0,695), HDL kolesterol 

(p=0,112), trigliserid (0,300), kreatinin (0,614), elektrolitler (sodyum için p=0,058, 

potasyum için p=0,327, kalsiyum için p=0,905, magnezyum için p=0,919), hemogobin 

(p=0,779) ve platelet (p=0,713) değerlerinde anlamlı fark bulunmadı. Diyastolik kan 

basıncı (p=0,021) ve pro-BNP (p=0,007) Grup III te Grup I e oranla anlamlı olarak 

yüksekti. 
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Gruplar arasında ekokardiyografik parametrelerden sol ventrikül diyastol sonu 

çap (p=0,358), sol ventrikül sistol sonu çap (p=0,359), sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (p=0,785), sol atriyum (p=0,052), mitral anüler plan sistolik hareket 

(p=0,621), mitral E (p=0,440), mitral A (p=0,329), mitral E’ (0,706), mitral A’ 

(p=0,122), mitral S’ (p=0,324), izovolümetrik relaksasyon zamanı (p=0,063), sistolik 

pulmoner arter basıncı (p=0,164), sol ventrikül global strain (p=0,180) değerleri 

açısıdan alamlı fark saptanmadı. İzovolümetrik kontraksiyon zamanı Grup II de Grup I 

e oranla anlamlı olarak daha düşüktü (p=0,015). Sol ventrikül mekanik dispersiyonu 

gruplar arasında anlamlı olarak farklıydı (p<0,001) , Grup III te ve Grup II de anlamlı 

olarak daha yüksekti. 

Vücut kitle indeksi ile sol ventrikül mekanik dispersiyonu arasında orta 

korelasyon (r=0,543, p<0,001) olduğu saptandı 

 

VKİ: Vücut kitle indeksi, SoVMD: Sol ventrikül mekanik dispersiyonu 

Şekil 4.2. VKİ ile SoVMD korelasyon grafiği 
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4.4.3. Alt Grupların Elektrokardiyografik Parametrelerin Değerlendirilmesi 

Tablo 4.6. Alt grupların ekokardiyografi bulgularının değerlendirilmesi 

 OBEZ I 

(VKİ 30-

34,99) 

N=26 

OBEZ II 

(VKİ 35-

39,99) 

N=29 

OBEZ III 

VKİ>40 

N=25 

p pI-II pI-III pII-III 

PR (ms) 147,7±26,3 150,3±13,5 147,6±15,3 0,831 0,864 1,00 0,858 

QRS (ms) 84,9±5,4 84,1±6,9 84,7±7,4 0,875 1,00 0,892 0,895 

QT (ms) 375,5 ± 24,7 373,5±32,2 365,4±23,8 0,378 0,960 0,386 0,524 

QTc (ms) 415,2±27,1 440,4±17,1 435,8±22,1 <0,001 <0,001 0,004 0,733 

KEFDİ 4,41 ± 0,37 4,43±0,41 4,37±0,40 0,833 0,978 0,823 0,912 

KEFDİc 4,91 ± 0,47 5,21±0,37 5,22±0,52 0,021 0,040 0,042 0,998 

KEFDİ; kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, KEFDİc; düzeltilmiş kardiyak elektrofizyolojik denge 

indeksi 

Gruplar arasında elektrokardiyografik parametrelerden PR mesafesi (p=0,831), 

QRS süresi (p=0,875), QT mesafesi (p=0,378), kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi 

(p=0,978) değerleri açısından anlamlı fark saptanmadı. Düzeltilmiş QT Grup II de 

(p<0,001) ve Grup III te (p=0,004) Grup I e oranla anlamlı olarak yüksek tespit edildi. 

Düzeltilmiş kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi Grup II de (p=0,040) ve Grup III 

te (p=0,042) Grup I e oranla anlamlı olarak yüksek tespit edildi. 

 

Vücut kitle indeksi ile düzeltilmiş kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi 

arasında düşük korelasyon (r=0,257, p=0,021) olduğu saptandı 

 

VKİ: Vücut kitle indeksi, KEFDİc: Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi 

Şekil 4.3. VKİ ile KEFDİc korelasyon grafiği 
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışma literatürde obezlerde ventriküler depolarizasyon ve repolarizasyon 

arasındaki dengesizliği kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi ile gösteren ilk 

çalışmadır. Bu çalışmanın ana temaları; ilk olarak, obez bireylerde KEFDİc değerinin 

sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu gözlemlendi. Yine obezlerde 2Bstrain 

ile elde edilen sol ventrikül mekanik dispersiyonunun daha yüksek olduğu izlendi. 

Mekanik dispersiyon ile KEFDİc arasında önemli bir korelasyon olduğu gösterildi. 

Obez bireyler obezite ciddiyetine göre alt gruplara ayrılıp alt grup analizi yapıldığında 

obezite ciddiyeti ile sol ventrikül mekanik dispersiyonu ve KEFDİc arasında da anlamlı 

bir korelasyon olduğu tespit edildi. 

Obezite, vücut yağ oranının arttığı bir durumdur. DSÖ tarafından sağlık için risk 

oluşturan anormal veya aşırı yağ birikimi olarak tanımlanır(1). Vücudumuzun farklı 

sistemlerini etkiler ve birçok hastalık için kilit bir risk faktörü olarak kabul edilmiştir. 

Obezite kardiyovasküler morbidite için bağımsız bir risk faktörüdür ve hipertansiyon, 

koroner kalp hastalığı, kardiyak aritmiler, kalp yetmezliği ile önemli ölçüde 

ilişkilidir(60, 61). Eşlik eden durumlar ve altta yatan organik kalp patolojilerinin 

yokluğunda bile obezitenin miyokard hücrelerinin hem morfolojisinde hem de 

elektrofizyolojisinde değişikliklere neden olabildiği gösterilmiştir(62). Obezite ilişkili 

kardiyovasküler hastalıklardan biri olan kardiyak aritmiler, obezlerde hipoksi, sol 

ventrikül hipertrofisi ve iletim sisteminin yağ infiltrasyonu gibi çeşitli faktörler 

tarafından tetiklenebilir(63, 64). Yağlı infiltrasyon miyokardiyal kas demetlerini ayırır, 

uyumlarını bozarak ventriküler aktivasyonu bozar ve heterojen repolarizasyona neden 

olur(65). Artan hücre içi lipid içeriği, potasyum kanal protein seviyelerindeki azalma 

nedeniyle repolarizasyonu bozabilir, ventriküler taşikardi ve ani kardiyak ölüme neden 

olabilir(66). Yine epikardiyal yağdan gelen adipositokinler, kardiyomiyositlerde 

gecikmiş dışa potasyum akımlarını önemli ölçüde azaltır, aksiyon potansiyeli süresini 

uzatır ve depolarizasyonlardan sonra erken tetiklenen aktiviteyi kolaylaştırır (67). Genel 

olarak obezitenin tetiklediği kardiyak aritmilerin bu aritmilerle ilşkili birtakım EKG 

değişiklikleri ile yakından ilişkili olabileceğeni gösteren çeşitli çalışmalar 

mevcuttur(68-70). Bu çalışmalarda obez bireylerde, normal kilolu deneklere göre 

ventriküler repolarizasyondaki heterojeniteyi gösteren QT ve QTc'de anlamlı bir uzama 

izlenmiştir. Son zamanlarda yeni non-invaziv bir marker olarak, QRS süresine 
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bölünmüş QT intervali olarak formüle edilen KEFDİ, ventriküler aritmileri öngörmek 

için yeni bir proaritmojenik risk imleci olarak tanımlanmıştır. Bu parametrenin 

gerekçesi, QRS süresine bölünmüş QT aralığı olarak hesaplanan KEFDİ’in 

aritmogenezde önemli rol oynayan kardiyak dalga boyu λ’nın EKG bazlı bir türevi 

işlevi göstermesidir. 2013 te Hua Rong Lu ve Ark. Bir KEFDİ’nin TdP de dahil olmak 

üzere ilaca bağlı malign kardiyak aritmileri tahmin etmek için basit, uygun maliyetli, 

yeni ve kolay ölçülebilir bir non-invaziv biyobelirteç olarak kullanılıp 

kullanılamayacağını araştırmak için aritmileri indüklediği bilinen farklı kardiyak etkileri 

olan yedi referans ilacı kullandı. KEFDİ değerinde hafif değişikliklerin aritmi üzerine 

etkisinin olmadığı, belirgin değişikliklerin ventriküler aritmiler ile birlikte olduğu 

izlendi. Sonuç olarak tavşan sol ventrikülü üzerinde yapılan bu deneyin sonuçları 

KEFDİ’deki belirgin artış ve azalışın uzamış QT ve onunla ilişkili TdP’yi 

öngördürmesinin ötesinde diğer malign aritmileri de öngördürmede faydalı 

olabileceğini gösterdi (16). Bizler çalışmamızda verntriküler repolarizasyon - 

depolarizasyonun her ikisi ile ilişkili olduğu gösterilmiş olan yeni bir parametre olan 

KEFDİ’yi obez bireylerde değerlendirmeyi amaçladık ve obez bireylerde KEFDİc nin 

belirgin şekilde daha yüksek olduğunu gözlemledik.  

Malign aritmileri öngördürmede kullanılan yöntemlerden birinin 

ekokardiyografik parametreler olduğu bilinmektedir. İleri derecede sol ventrikül (LV) 

disfonksiyonu (LV ejeksiyon fraksiyonu <%35), ventriküler aritmilerin (VA) yararlı bir 

öngördürücüsüdür ve VA olaylarını öngörmek için en yaygın kullanılan belirteçtir (71). 

Bununla birlikte LVEF’nin VA’yı öngördürmede çeşitli sınırlılıkları vardır; ani 

kardiyak ölümlerin birçoğunun LVEF %35 üzerinde olan hastalarda meydana gelmesi, 

ventriküler aritmilerle ilişkili olabilecek farklı parametrelerin üzerinde durulması 

ihtiyacını doğurmuştur(72-74). 2Bstrain eko ile değerlendirilen, ventrikülün kasılma 

heterojenitesini gösteren mekanik dispersiyon son zamanlarda aritmileri öngördürmede 

kullanılan parametrelerden biri haline gelmiştir (58). 2010 yılında Haugaa ve ark. benek 

izleme 2Bstrain kullanılarak değerlendirilen LV mekanik dispersiyonunun (LVMD), 

çeşitli kardiyovasküler hastalıklarda VA'yı tahmin etmek için yararlı bir belirteç 

olduğunu bildirdi. Sol ventrikül mekanik dispersiyonu ile ventriküler aritmi ilişkisini 

değerlendiren birçok çalışmanın meta-analizinde elde edilen sonuçlar ventriküler 

aritmilerle yüksek mekanik disperisyon değerlerinin güçlü bir ilişkisini ortaya 

koymuştur (75). Yine çeşitli HT, KAH, DM, gibi çeşitli spesifik hastalık gruplarında 
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mekanik dispersiyonun arttığı gösterilmiştir ve obez bireylerde bu parametrenin daha 

yüksek olduğu daha önceki bir çalışmada gösterimiştir. Bizler çalışmamızda benzer 

şekilde obez bireylerde mekanik dispersiyonun normal bireylere göre daha yüksek 

olduğunu gördük.  
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6. SONUÇ

Çalışmamızın çeşitli kısıtlılıkları bulunmaktadır. Çalışmamız tek merkezli bir 

çalışma olup denek sayımız kısıtlıdır. Çalışmamız takip çalışması değildir. Bu 

hastalarda aritmiyi gösterebilecek 24 saatlik ritm holter kullanılmaması önemli bir 

kısıtlılıktır. Çalışmada vücut kitle indeksi göz önünde tutularak sınıflama yapılmıştır. 

VKİ ise vücut yağ oranını net gösteren bir parametre değildir, vücut yağ oranını ölçen 

daha spesifik yöntemler mevcuttur. Ventriküler elektriksel heterejoniteyi gösteren 

KEFDİc ile yine ventriküler heterojenitenin ekokardiyografik bir bulgusu olan mekanik 

dispersiyonunun arasında iyi bir korelasyonun olduğunu tespit ettik. Bu iki 

parametrenin aritmiyi öngördürmede birlikte kullanılmasının faydalı olabileceğini 

düşünüyoruz. Bu bulgular obez bireylerin gelişebilecek ventriküler aritmilerle ilgili 

daha yakın takibinin yapılmasının faydalı olabileceğini düşündürmektedir. Yapılacak 

prospektif çok merkezli daha geniş çalışmalarla bu durumun değerlendirilmesi faydalı 

olacaktır.  
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